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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИЗБЫТОЧНОГО СОДЕРЖАНИЯ
ЛАКТОЗЫ В ДИЕТЕ 
(часть 2)
Резюме. В статье на основании литературных данных изложены представления о клиническом значе­
нии избыточного содержания лактозы в диете. Лактоза представляет собой специфический ингибитор 
$-галактозидсвязывающего протеина — галектина-9 (Gal-9), который регулирует внутриклеточный 
метаболизм (клеточный рост, воспаление, иммунный ответ, апоптоз). Лактоза, конкурентно связы­
ваясь с Gal-9, предупреждает активацию Gal-9/Тm-3-ассоциированных сигнальных путей, что способ­
ствует пролиферации Т-хелперных клеток 1-го и 17-го типа, обусловливающих индукцию воспалитель­
ного процесса. Избыток лактозы способствует уменьшению представительства Treg-клеток, которые 
обладают иммуносупрессивным действием, и повышает инсулинорезистентность. Лактоза ингибирует 
взаимодействие Gal-9 с иммуноглобулином E  и гиалуронсвязывающей молекулой СD44 и способствует 
аллергическим проявлениям. Приведены возможности использования препаратов экзогенной лактазы 
для патогномоничного лечения воспалительных и аллергических заболеваний у детей с лактазной недо­
статочностью.
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Биологическое действие галектина-9
Галектин-9 является специфическим лигандом 
для фагоцитарного рецептора клеточного апоптоза 
Tim-3 (Т-клеточный иммуноглобулин и домен 3 му­
цина), регулятором транспорта глюкозы и уратов, 
ацидофильным гранулоцитарным хемоаттрактан­
том [29].
Галектин-9 (Gаl-9) может связываться более 
чем с 9 рецепторами клеточной мембраны (CD366, 
CD137, CD44 молекулами, PD-1 и некоторыми мо­
лекулами адгезии), a также взаимодействовать с не­
которыми внутриклеточными молекулами [48, 49, 
51]. Примерно половина общего количества Gal-9 
находится в цитоплазме клетки в солютабной фор­
ме, другая половина встроена в клеточную мембра­
ну, и незначительная часть его молекул обнаружи­
вается в ядре клетки [4].
Как и другие галектины, Gal-9 не имеет сигналь­
ной секвенции и секретируется нановезикулами, 
экзосомами при помощи мембранного блеббинга. 
Недавно было доказано, что Gal-9 может секрети- 
роваться в растворимой форме CD4+ Т-клетками 




Рецептор Т т -3  (CD366) — представитель се­
мейства транс мембранных протеинов 1-го типа, 
важнейший фагоцитарный рецептор, участвующий 
в элиминации апоптических клеток. Также акти­
вация Т1ш-3 индуцирует макрофаги, ингибирует 
опосредованные Т-клетками ауто- и аллоиммун­
ные ответы, способствуя развитию иммунологи­
ческой толерантности. Впервые Т1ш-3 был иден­
тифицирован в 2002 году на дифференцированных 
у-интерферонпродуцирующих CD4+T-хелперных
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клетках 1-го типа и CDS+Т-цитотоксических клет­
ках 1-го типа [38, 39].
Ген Tim-3 — Havcr2
Ген Havcr2 (hepatitis A virus (HAV) cellular 
receptor 2; клеточный рецептор вируса гепатита А
2- го типа), первоначально представленный как 
рецептор для рекогниции вируса гепатита А, ко­
дирует протеин Tim-3. Данный ген расположен на 
5q33.3. Ген Havcr2 содержит 7 экзонов, которые 
кодируют мембраносвязанную форму Tim-3. Эк- 
зон 1 кодирует последовательность сигнального 
пептида, экзон 2 — область IgV домена, экзоны
3— 5 — муциновый домен, экзоны 6, 7 — цитоплаз­
матический хвост [11]. Ген Havcr2 (экзоны 1, 2, 6, 
7) также кодирует солютабную форму Tim-3. Уста­
новлено, что Tim-3 не является исключительно 
мембранным рецептором и именно растворимые 
формы Tim-3 могут ингибировать Т-клеточные 
иммунные ответы [9, 37].
Локусы, кодирующие Tim-белки, ассоциирова­
ны с развитием аутоиммунных и аллергических за­
болеваний у людей [21].
Молекулярное строение рецептора Tim-3
Архитектура гликопротеина Tim-3 характе­
ризуется наличием экстрацеллюлярного, транс - 
мембранного и интрацеллюлярного участков 
(рис. 2). Экстрацеллюлярный N -терминальный 
участок состоит из вариабельного IgV-подобного 
(conserved immunoglobulin variable) и муциново- 
го доменов. Эктодомен содержит 100 аминокис­
лотных остатков, которые являются структур­
но-молекулярной основой, определяющей его 
способность взаимодействовать с Gal-9. Муци-
Рисунок 1. Схематическое строение рецептора 
Tim-3 [36]
новый участок обогащен серином и треонином, 
содержит целевые сайты для O- и N -связанного 
гликозилирования. Расположенный с внутрен­
ней стороны плазмолеммы цитоплазматический 
С-терминальный домен содержит тирозиновый 
остаток (Y265), подвергающийся фосфорилирова­
нию тирозинкиназой [39].
Клетки, продуцирующие Tim-3
Tim-3+преимущественно экспрессируется на по­
ляризованных CD4+ и CD8+ Т-клетках. Другие им­
мунные клетки, такие как T-регуляторные клетки 
(Treg), натуральные Т-киллеры (NKT), моноциты 
(CD14+), макрофаги (CD11b+), тучные и дендрит­
ные клетки, также могут экспрессировать Tim-3 
[43]. Полагают, что рецепторы Tim-3 представлены 
только на Th1CD4+Т-клетках, но не на Th2CD4+T- 
клетках. Однако недавние исследования показали, 
что некоторые Tim-3+CD4+Т-клетки секретируют 
IL-4, который является маркером 1Ь2-клеток [12]. 
Установлено, что Tim-3+Т-клетки не способны к 
пролиферации или продукции цитокинов в ответ 
на внешние стимулы [10]. Таким образом, Tim-3+Т- 
клетки идентифицируют как «уставшие» Т-клетки. 
Однако большая часть Тим-3+NKT-клеток в печени 
сохраняет способность к  пролиферации и продук­
ции цитокинов при стимуляции [44].
Лиганды рецептора Tim-3
Основными лигандами рецептора Tim-3 явля­
ются галектин-9, фосфатидилсерин, HMGB1 (high- 
mobility group box 1) [11].
Эффекты взаимодействия галектина-9 
с рецептором Tim-3
Установлено, что галектин-9, взаимодействуя с 
рецептором Tim-3, проявляет плейотропную им­
мунную активность. Рецептор Tim-3 после связыва­
ния с Gal-9 индуцирует апоптоз Т^-клеток [15]. В 
состоянии покоя интрацеллюлярный домен рецеп­
тора Tim-3 связан с протеином Bat3. После взаимо­
действия Tim-3 с Gal-9 протеин Bat3 диссоцииру­
ется от интрадомена рецептора Tim-3, и активация 
внутриклеточных сигнальных путей приводит к  
модуляции производства IFN-y и пролиферации 
Т-клеток (рис. 2). Активация рецептора Tim-3 также 
стимулирует тучные клетки, а анти-^ш-3-антитела 
подавляют аллергическое воспаление и снижают 
гиперреактивность бронхиального дерева. Блокада 
Tim-3-ассоциированного молекулярного сигналь­
ного пути приводит к снижению экспрессии CD80 
на тучных клетках. Экспрессия Tim-3 является мар­
кером активации макрофагов, моноцитов и нату­
ральных киллеров [14].
Таблица 1. Лиганды рецептора Tim-3 и компоненты сигнального каскада
Лиганды Компоненты сигнального каскада Клетки, экспрессирующие рецеп­тор Tim-3
Галектин-9, ф осф атидилсерин, 
HM G B1
Lck, Fyn, p85P I3K , B a t3  (репрессор 
T IM -3 -ассо ц и и р о ва н н о го  сигнала)
T-, B-, NK, NKT, дендритны е клетки , 
макроф аги
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Внеклеточный солютабный Gal-9 проявля­
ет цитокиноподобный проапоптический эф­
фект, связанный с трансассоциацией с Tim-3- 
экспрессирующими клетками [23].
При этом происходит фосфорилирование ти- 
розинового остатка (Y265) эндодомена Tim3-SH2 
интерлейкин-индуцируемой Т-клеточной ки­
назой (ITK-SH2). В последующем ингибируется 
фосфорилирование транскрипционного фактора 
STAT1, который обеспечивает синтез IL-12 — фак­
тора созревания цитотоксических лимфоцитов. 
Одновременно активируется фактор транскрип­
ции STAT3, который индуцирует ген IL-23, что 
приводит к пролиферации T-регуляторных кле­
ток (Treg, CD4+CD25+Foxp3+) и индукции апоп­
тоза Thj- и Th^-клеток. Естественные регулиру­
ющие T-клетки экспрессируют поверхностный 
маркер CD25 и продукт транскрипционного 
гена — репрессора Foxp3 (forkhead бокс P3). 
CD4+CD25+Foxp3+Treg-клетки обладают мощным 
и естественным иммуносупрессирующим дей­
ствием. Они in vitro и in vivo могут подавлять ак­
тивацию, пролиферацию и эффекторные функции 
CD4+- и CD8+Т-клеток, натуральных киллеров 
(NK) и натуральных киллерных Т-клеток (NKT),
В- и антигенпрезентирующих клеток (APC) благо­
даря следующим механизмам:
— цитокиновой ингибиции эффекторных 
Т-клеток (Tc1, NKT, CD3+CD56+) в результате син­
теза Treg-клетками IL-10, IL-35, TGF-р (трансфор­
мирующего фактора роста р);
— запуску гранзим-А и гранзим-В перфоринза- 
висимого цитолиза эффекторных Т-клеток;
— контрибуции метаболически значимого IL-2;
— целевому супрессивному действию на матура- 
цию дендритных клеток [45].
Апоптоз ТЬ^клеток приводит к снижению выра­
ботки цитокинов: IFN-y, IL-2, IL-3, IL-12, TNF-a , 
TNF-р, лимфотоксина, обеспечивая противовоспа­
лительный эффект. Апоптоз ТЬ17-клеток вызывает, 
соответственно, снижение синтеза IL-6, IL-17A, 
IL-17F, IL-21, IL-22, IL-23, TNF-р, обусловливая 
ингибирование аутоиммунного процесса [38]. Та­
ким образом, солютабный Gal-9 обеспечивает си­
стемное супрессивное действие.
Внутриклеточный Gal-9 в результате цис- 
взаимодействия с Tim-3 при синергической стиму­
ляции TLR активно транслоцируется в клеточное 
ядро, затем, связываясь с фактором транскрипции 
NF-IL-6, индуцирует транскрипцию провоспа-
Апоптоз Т-клеток, 
і  пролиферации 
і продукции IFN-y
Рисунок 2. Взаимодействие галектина-9 и рецептора Tim-3 [13]
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лительных цитокинов IL-1a, Il-1p, и IFN-y [35]. 
Внутриклеточно расположенный Gal-9 также ин­
гибирует фосфорилирование STAT3, но не STAT1, 
что приводит к увеличению транскрипции гена 
IL-12 и снижению транскрипции гена IL-23. Кро­
ме того, внутриклеточно расположенный Gal-9 
снижает уровень экспрессии Tim-3 на клеточной 
поверхности при помощи двух механизмов: цис- 
ассоциации/интернализации STAT3-независимого 
пути и ингибирования T-bet (T-box expressed in 
T-cells) — транскрипционного фактора Т-хелперов 
1-го типа [27].
Сигнальный путь Gal-9/Tim-3 выполняет ду­
альную роль: с одной стороны, вызывает апоп­
тоз Tim-3-экспрессирующих эффекторных кле­
ток, с другой — стимулирует (через 2—3 дня) 
вторичную пролиферацию оставшихся ТИ1-клеток 
(CD4+FoxP3-), секретирующих CD25+, IFN-y и IL-2. 
Таким образом, Gal-9/Tim-3 регулирует иммунный 
ответ при остром и хроническом воспалении, раз­
витии аутоиммунных, аллергических, онкологиче­
ских заболеваний, реакций отторжения трансплан­
тата [25].
Действие галектина-9, не связанное 
с активацией рецептора Tim-3
Пролиферация Treg-клеток под действием Gal-9 
может происходить без участия Tim-3 при помощи 
классического взаимодействия с рецептором PD-1 
[22]. Недавно W. Su и соавт. [42] предположили, 
что Gal-9 регулирует функцию Т-клеток незави­
симо от Tim-3. Высокие концентрации (150 нМ) 
Gal-9 вызывают апоптоз 95 % Т-клеток. При более 
низких дозах (15 нМ), Gal-9 активирует и силь­
но увеличивает количество выживших Т-клеток 
Tim-3-независимым образом.
Кроме того, в клиническом эксперименте уста­
новлено, что Gal-9 упрощает агрегацию агонистов 
антител 4-1ВВ на поверхности иммунокомпетент­
ных Т-клеток, дендритных клеток и естественных 
клеток-киллеров, а также генерировании ^eg- 
клеток путем кластеризации молекулы 4-1ВВ, без 
конкуренции за сайты связывания с агонистами и 
природными лигандами. Молекула 4-1ВВ являет­
ся представителем семейства белковых рецепторов 
TNF (CD40, TRAIL, GITR) и, следовательно, ми­
шенью действия агонистов анти-4-1-ВВ (CD137). 
Супрессивная активность агонистов анти-4-1ВВ 
проявляется через расширение Тreg-клеток увели­
чением нормативной популяции CDB+Т-клеток, 
которые экспрессируют CD1^+ и блокируют ин­
дукцию CD4+-лимфоцитов, продуцирующих высо­
кие уровни IFN-y, подавляя аутоиммунные процес­
сы и воспаление [28].
Галектин-9 активирует дендритные клетки, ин­
дуцируя продукцию TNF-a, что способствует раз­
витию T ^ -ответа [20].
Галектин-9 играет важную роль в аллергическом 
воспалении, которую невозможно объяснить функ­
ционированием только Gal-9/Tim-3 сигнального
пути. Взаимодействие Gal-9 с молекулой адгезии 
для миграции лимфоцитов и эозинофилов (CD44) 
предотвращает ее связывание с основным лиган­
дом — гиалуроновой кислотой и подавляет форми­
рование опорных матриц для мигрирующих клеток. 
Следовательно, происходит уменьшение накопле­
ния активированных лимфоцитов и эозинофилов в 
очаге воспаления.
В дополнение к потенциальным Thj- 
поляризационным эффектам и стимуляции 
дифференцировки Treg Gal-9 ингибирует IgE- 
опосредованные события. Установлено, что Gal-9 
связывается с IgE, предотвращая образование ком­
плекса антиген/IgE, ослабляет дегрануляцию базо­
филов и тем самым оказывает противоаллергиче­
ский эффект [43].
Gal-9 также оказывает антимикробное действие, 
индуцирует созревание дендритных клеток через 
Tim-3-омен и апоптоз Т-клеток, продемонстриро­
ванных в моделях экспериментального аллергиче­
ского энцефаломиелита и нефрита, а также инги­
бирование Т-клеточной инфильтрации в мышиной 
модели клещевой аллерген-индуцированной аст­
мы. Gal-9 оказывает ингибирующее действие во 
время активной фазы коллаген-индуцированного 
артрита, реакций Шварцмана у нейтропенических 
мышей [47].
Ингибирование галектина-9 лактозой 
как фактор, способствующий 
развитию хронических заболеваний
В последнее время различные научные исследо­
вания предоставили доказательства того, что Gal-9/ 
Tim-3 сигнальный путь может являться важней­
шим патогенетическим механизмом развития хро­
нических воспалительных заболеваний, таких как 
воспалительное заболевание кишечника [24], не­
алкогольная жировая болезнь печени [44], аллерги­
ческие [43], аутоиммунные заболевания [26] и рас­
сеянный склероз [19].
Индукция воспаления
Лактоза является специфическим ингибитором 
галектина-9. Доказано, что нокаут гена или нейтра­
лизация белка Gal-9, а также добавление лактозы 
приводит к усилению воспалительных реакций в 
различных экспериментальных условиях, в то время 
как назначение экзогенного Gal-9 оказывает обрат­
ное действие, например защищает от развития са­
харного диабета у NOD-T1/2 трансгенных мышей [6, 
33]. Установлено, что добавление а-лактозы вызы­
вает индукцию воспаления аналогично эффектам, 
которые были получены у мышей с нокаутом гена 
LGALS9. Наибольшее генерирование зрелых цито­
токсических Т-лимфоцитов (CD8+) при добавлении 
лактозы отмечалось в острой фазе воспалительного 
процесса [40].
Лактоза, связываясь с Gal-9, предотвращает ак­
тивацию Tim-3 и выполняет решающую роль триг­
гера иммунных ответов по Th1- и Th^-пути. Таким
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образом, происходит усиление клеточно-опосре­
дованных провоспалительных процессов, а также 
индукция аутоиммунных заболеваний и реакций 
гиперчувствительности замедленного типа, поддер­
живающих хроническое воспаление.
В данном случае в основе резко выраженной 
Thj- и Thj-реакции, возможно, лежит лактозоассо­
циированное снижение супрессорной активности 
Treg-клеток. Так, показано, что в физиологических 
условиях Treg-клетки (CD4+CD25+CD127-) in vitro 
способствуют подавлению секреции IFN-y (3,9— 
8,8 нг/мл, N = 20; P = 0,003) T ^ -клетками и IL-17 
(0,64-0,83 нг/мл, N = 15; P = 0,04) 1Ъ17-клетками. 
В то время как в присутствии лактозы Treg-клетки 
теряют способность ингибировать секрецию IFN-y 
и IL-17 (16,4 против 3,99 нг/мл, N = 20, Р < 0,0001 
и 0,74 против 0,64 нг/мл, N = 15, Р = 0,005 соответ­
ственно) [3, 35].
Индукция аллергии
Галектин-9 предупреждает развитие аллер­
гических иммунных реакций. Продукция Gal-9 
эпителиальными клетками активируется в от­
вет на воздействие различных провоспалитель­
ных триггеров. Высвобождение Gal-9 активирует 
Treg-клетки, что приводит к супрессии т а 2-клеток 
и снижению как продукции IL-4 и IL-5, так и по­
следующей активации эозинофильных гранулоци- 
тов и IgE-продуцирующих В-клеток. Галектин-9 
может связываться непосредственно с IgE и пре­
дотвращать комплексообразование антиген-IgE и 
дегрануляцию тучных клеток [43]. Лактоза, связы­
ваясь с Gal-9, отменяет его противоаллергическое 
действие.
Пищевая аллергия
Xi Chen и соавт. [5] предположили, что усиленная 
экспрессия Gal-9 в эпителиальных клетках кишеч­
ника у пациентов с пищевой аллергией может спо­
собствовать поддержанию аллергического статуса 
кишечника. Sander de Kivit и соавт. [18] продемон­
стрировали, что повышение уровня сывороточного 
Gal-9 в кишечных эпителиальных клетках у мышей, 
сенсибилизированных молочной сывороткой, от­
рицательно коррелирует с гиперчувствительностью 
дыхательных путей и уровнем сывороточных проте­
аз тучных клеток.
Атопический дерматит
При обследовании 40 детей с клиническими 
проявлениями атопического дерматита, бронхиаль­
ной астмы, поллиноза, аллергии к белкам коровьего 
молока частота встречаемости генотипа С/С-13910 
оказалась достоверно выше (р = 0,039), чем в общей 
популяции. Ни у кого из детей в данной выборке с 
генотипами С/Т-13910 или Т/Т-13910 не отмеча­
лась аллергия к белкам коровьего молока [3].
Пищевой дисбаланс, обусловленный наруше­
нием расщепления дисахарида лактозы, вызывает 
избыточный лактозозависимый бактериальный
рост, который может инициировать развитие му- 
козита с гиперплазией бокаловидных клеток, ин­
фильтрацией собственной пластинки полиморф­
ноядерными клетками, дезинтеграцией слизистой 
оболочки и мышечного слоя [29]. Сенсибилизация 
лимфоцитов в слизисто-ассоциированной лимфо­
идной ткани кишечника приводит к последующей 
их фиксации в слизистых оболочках других органов 
и коже [8].
У лиц с лактазной недостаточностью (ЛН) на 
кожных покровах и в кишечнике повышается ко­
личество колоний золотистого стафилококка, вы­
деляющего суперантиген — триггер атопического 
дерматита [3].
Бронхиальная астма
Галектин-9 подавляет воспаление дыхательных 
путей и продукцию цитокинов ТИ2 в мышиной мо­
дели бронхиальной астмы, предотвращая взаимо­
действие CD44 с гиалуроновой кислотой, мигра­
цию активированных лимфоцитов и эозинофилов. 
Противоаллергический эффект Оа1-9 был зна­
чительно выше, чем у Оа1-3, Оа1-4 и кетотифена. 
Уровень базофилов при введении 80а1-9 и кетоти­
фена соответственно составил 0,22 рм (7,3 мкг/мл) 
и 385 рм (119 мкг/мл). Интересен тот факт, что 
введение лактозы полностью отменяло эффекты 
Оа1-9 [32].
Инсулинорезистентность
Избыток лактозы способствует уменьшению 
представительства Тге§-клеток, которые обладают 
иммуносупрессивным действием, повышают чув­
ствительность тканей к инсулину, уменьшают по­
вреждение почек при сахарном диабете. При ожи­
рении количество этих клеток пропорционально 
уменьшается в жировой ткани, увеличивается со­
держание ТЪР макрофагов, продуцирующих соот­
ветственно 1К№-у и ^ 1 -р , что приводит к инсули­
норезистентности и гиперфагии [1, 41].
Оа1-9 контролирует экспрессию клеточно­
го рецептора транспортера глюкозы 2 (GLUT-2) 
на поверхности р-клеток поджелудочной железы. 
Ga1-9 уменьшает скорость эндоцитоза и компарта- 
ментализацию GLUT-2, имеющего важное значе­
ние в глюкозоопосредованной секреции инсулина 
р-клетками поджелудочной железы. Введение лак­
тозы подавляет этот механизм [33].
Значение для развития ожирения 
избытка лактозы в диете
При избыточном введении лактозы накаплива­
ются продукты промежуточного синтеза — свобод­
ные жирные кислоты (СЖК): ацетат (60 %), бутират 
(15—20 %), пропионат (20—25 %). СЖК, не фермен­
тируемые кишечной микрофлорой, взаимодейству­
ют с рецептором GRP41 энтероэндокринных клеток 
кишечника, вызывая повышение синтеза интести­
нального пептида УУ, который замедляет время ки­
шечного транзита и ослабляет чувство насыщения.
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С учетом того, что СЖК обеспечивают более 10 % 
энергетической потребности организма, увеличе­
ние продолжительности их всасывания приводит к 
усилению адипогенеза, повышению уровня продук­
ции лептина и снижению липолиза. Ацетат, являясь 
субстратом для синтеза холестерина, способствует 
развитию ожирения [7].
Возможности применения препаратов 
экзогенной лактазы
Дотационная терапия препаратами экзогенной 
лактазы, полученной из Aspergillus orizae, представ­
ляет собой возможную терапевтическую стратегию 
для купирования симптомов ЛН и является пато- 
гномоничным направлением лечения воспалитель­
ных и аллергических заболеваний [15, 46, 50].
Заключение
Избыточное содержание лактозы в диете может 
играть ключевую роль в развитии воспалительно­
го и аллергического процессов у детей. Особенное 
влияние лактозы, содержащейся в диете, проявля­
ется при лактазной недостаточности. Установлено, 
что выраженность клинических симптомов зависит 
от многих факторов: количества лактазы, сочета­
ния употребления лактозы с другими продуктами, 
резидуальной активности лактазы, способности 
толстокишечной флоры к ферментации лактозы, 
индивидуальной чувствительности к продуктам 
ферментации лактозы.
Лактоза оказывает провоспалительное дей­
ствие, конкурентно ингибируя Gal-9, который 
в результате связывания с Tim-3 способствует 
пролиферации Treg-клеток и подавлению Th1-, 
1Ъ17-ассоциируемого ответа. Лактоза, ингибируя 
Gal-9, также стимулирует развитие аллергического 
воспаления. В связи с этим использование препа­
ратов экзогенной лактазы, полученной из Aspergillus 
orizae (AOL), может стать методом, предупрежда­
ющим развитие воспалительных, аллергических 
заболеваний. Препарат экзогенной лактазы, полу­
ченной из Aspergillus orizae (AOL), выпускается в 
капсулах по 7 и 30 мг, а также в жидкой форме по 
15 мл [2, 42]. Начальная доза фермента для детей от 
рождения до 2 лет составляет 700—750 МЕ на 100 мл 
молока. Если нет выраженного клинического эф­
фекта в течение 3 суток, дозу фермента увеличива­
ют до 1500 МЕ на 100 мл молока. Во время каждого 
кормления следует добавлять фермент в небольшое 
количество сцеженного грудного молока или мо­
лочной смеси (15 мл), с последующим докормом 
до необходимого объема, рассчитанного по возра­
сту ребенка. Детям от 2 до 7 лет необходимую дозу 
препарата лактазы 3000—9000 МЕ добавляют в по­
догретое до 30—40 °С молоко или молочную смесь и 
принимают через 10—15 минут после ферментации. 
Детям от 7 лет и старше рекомендуемую дозу фер­
мента лактазы 9000—15 000 МЕ необходимо при­
нимать перорально одновременно с употреблением 
лактозосодержащих продуктов.
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Клінічні лекції / Clinical Lectures
Абатуров О.Є., Нікуліна А.О.
АЗ «Дніпропетровська медична академія Міністерства 
охорони здоров'я України», м. Дніпропетровськ, Україна
КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ НАДЛИШКОВОГО 
ВМІСТУ ЛАКТОЗИ У ДІЄТІ 
(частина 2)
Резюме. В статті на підставі літературних даних викладе­
ні уявлення про клінічне значення надмірного вмісту лак­
този в дієті. Лактоза є інгібітором Р-галактозидзв’язуючого 
протеїну — галектину-9 (Оаі-9), який регулює внутрішньо­
клітинний метаболізм (клітинний ріст, запалення, імунну 
відповідь, апоптоз). Лактоза, конкурентно зв’язуючись 
з ва і-9 , скасовує запуск сигнального механізму в а і-9 / 
Т іт -3  і посилює проліферацію Т-хелперних клітин 1-го та 
17-го типу. Це призводить до загострення запальних про­
цесів. Надлишок лактози сприяє зменшенню представни­
цтва Treg-клітин, що володіють імуносупресивною дією, 
і підвищує інсулінорезистентність. Лактоза інгібує взає­
модію ва і-9  з імуноглобуліном Е та гіалуронзв’язуючою 
молекулою CD44 і сприяє алергічним проявам. Наведено 
можливості використання препаратів екзогенної лактази 
для патогномонічного лікування запальних та алергічних 
захворювань у дітей з лактазною недостатністю.
Ключові слова: лактоза, поліморфізми LCT, галектин-9, 
запалення, алергія, екзогенна лактаза.
AbaturovO.Ye., Nikulina A.O.
State Institution «Dnipropetrovsk Medical Academy of the 
Ministry of Healthcare of Ukraine», Dnipropetrovsk, Ukraine
CLINICAL SIGNIFICANCE OF EXCESS LACTOSE IN THE DIET 
(Part 2)
Summary. The article on the basis of published data presents 
the ideas about the clinical significance of excess lactose in the 
diet. Lactose is a specific inhibitor of P-galactoside-binding 
protein — galectin-9 (Gal-9) which regulates the intracellular 
metabolism (cell growth, inflammation, immune response, 
apoptosis). Lactose, competitively binding to Gal-9, prevents 
activation of Gal-9/TIM -3-associated signaling pathways that 
promotes proliferation of the T-helper 1 and 17 cells, causing 
the induction of inflammation. Excess lactose reduces Treg- 
cells representation, which have immunosuppressive action, 
and increases insulin resistance. Lactose inhibits the interac­
tion of Gal-9 with immunoglobulin E and hyaluronan-binding 
molecule CD44 and contributes to allergic manifestations. The 
limitations of using exogenous lactase preparations for patho­
gnomonic treatment of inflammatory and allergic diseases in 
children with lactase deficiency are presented.
Key words: lactose, LCT polymorphisms, galectin-9, inflam­
mation, allergy, exogenous lactase.
№ 2 (70) • 2016 www.mif-ua.com 157
